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Aplicarea în practică a inhibitorilor aldosteronului – este o abordare relativ nouă în terapia 
hipertensiunii arteriale (HTA). E cunoscut faptul că în cazul cardiopatiei ischemice (CPI) o majorare 
nesemnifi cativă a indicilor tensiunii arteriale (TA) reprezintă un factor complementar în riscul 
cardiovascular. Este documentată corelaţia directă între indicii majoraţi ai TA sistolice şi mortalitate 
în CPI (cu cât TA sistolică este mai mare, cu atât mortalitatea din CPI este mai înaltă). Această 
regularitate este inerentă pentru toate ţările şi naţionalităţile.
Controlul indicilor TA lasă de dorit atât în ţara noastră, cât şi peste hotare. La  marea majoritate 
a pacienţilor cu HTA nu se ating indicii-ţintă ai TA. De ce totuşi e atât de complicat să controlezi TA, 
doar la dispoziţia medicilor sunt sufi ciente grupe de preparate pentru atingerea scopului primordial − 
normalizarea valorilor TA.
Printre multitudinea factorilor ce infl uenţează asupra nivelului TA, în special în cazul unei evoluţii 
grave şi multianuale a TA, riscul controlului prost al TA creşte substanţial în cazul unui nivel scăzut al 
reninei în plasma sanguină, hiperaldosteronismului primar şi secundar, la administrarea permanentă a 
terapiei antihipertensive care include şi Inhibitorii Enzimei de Conversie a AngiotensineiII(IECAII).
Deşi, graţie unui şir de cauze, hiperaldosteronismul este rar diagnosticat la pacienţii cu HTA ca 
o cauză probabilă a controlului prost al TA, în asemenea situaţii este binevenită indicarea blocanţilor 
alodosteronului, în particular a spironolactonului sau eplerenonului. 
Incidenţa hiperaldosteronismului creşte odată cu agravarea evoluţiei HTA. În afară de aceasta, 
prezenţa lui trebuie suspectată în cazul unei HTA rezistente în care terapia antihipertensivă standard 
cu aplicarea preparatelor din grupele de bază, nu are efectul scontat.
În studiul efectuat de L. Mosso şi coaut. (2003) a fost demonstrat – incidenţa hiperdosteronismului 
la indici normali ai TA constituie 1,6%, pe când în HTA gr.I – 2%; gr.II – 8%; gr.III -13%.[1].
În alt studiu executat de D.A. Calhaun şi coautori [2], s-a documentat faptul că în cazul unei 
HTA rezistente (neatingerea valorilor-ţintă ale TA în pofi da administrării a trei remedii de bază – IEC 
a AII, beta-adrenoblocante, diuretice) hiperaldosteronismul este detectat la 20% din pacienţi. 
Aldosteronul − de la sinteză la efecte în organism. Reglarea sintezei şi secreţiei aldosteronului 
se realizează de către Angiotensina II. În acest proces participă hormonii natriuretici, sistemul nervos 
simpatic, nivelul potasiului seric, hormonul adrenocorticotrop şi dopamina. Sinteza aldosteronului 
este un proces lent, totodată stoparea elevării concentraţiei de aldosteron este mai difi cilă decât cea 
a reninei. Aceast fapt poartă o conotaţie clinică importantă, deoarece în HTA e posibilă creşterea 
nivelului atât de renină, cât şi de aldosteron.
Sinteza aldosteronului are loc primordial în zona corticală a suprarenalelor, dar şi în cord, patul 
vascular, creier. Receptorii mineralocorticoizi sunt identifi caţi în rinichi, intestine, glande salivare, 
creier, cord, vase. Aldosteronul activează receptorii mineralocorticoizi care se afl ă în  citoplasma 
celulelor-ţintă. Acţionând asupra părţii distale a nefronului, induce retenţie hidrosalină, excreţie de 
potasiu, mărirea volumului sângelui circulant şi, drept consecinţă, a nivelului TA.
În tratamentul bolilor cardiovasculare se recomandă dieta bogată în potasiu, care măreste 
secreţia de aldosteron şi concomitent scade activitatea reninei plasmatice. Foarte frecvent aceasta se 
întâmplă în cazul administrării de durată şi nejustifi cate a diferitor suplimente biologic active (SBA) 
şi a preparatelor de potasiu. Cum s-a punctat la sesiunea fi nală a Societăţii Europene de Cardiologie 
din 2009, repercusiunile dietetice asupra morbidităţii şi mortalităţii au fost reprezentative numai în 
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cazul modifi cării nivelului de sodiu seric şi reducerii consumului de alcool în prezenţa HTA. Chiar şi 
la oamenii sănătoşi creşterea potasiului cu doar 2 mekv/l măreşte semnifi cativ nivelul aldosteronului 
în plasmă, fără a infl uenţa nivelul reninei şi al hormonului adrenocorticotrop. Angiotensina II, 
β–endorfi nele, serotonina, vasopresina şi endotelina cresc  nivelul aldosteronului, însă hormonul 
adrenocorticotrop şi alţi hormoni ai hipofi zei, împreună cu ionii de calciu, stabilizează concentraţia 
lui, pe când dopamina şi peptidele natriuretice infl uenţează negativ secreţia  de aldosteron.
Aldosteronul infl uenţează direct asupra endoteliului patului coronarian de calibru mic şi mediu, 
posedând acţiuni protrombogene şi potenţial aritmogene. Concomitent, reprezintă un factor major în 
infl amaţia locală vasculară şi ulterior în fi broza perivasculară a miocardulului, augmentează producerea 
şi micşorează dezintegrarea colagenului, mărind semnifi cativ rigiditatea lui. Aceasta a fost demonstrat 
în studiul lui T. Tsutamoto şi R. Weber [3]. Un alt studiu experimental, dat publicităţii în 2002 de 
către R. Rocha şi coautorii, a constatat administrarea de A II şi NaCl la animale care au suportat 
adrenalectomie nu a produs schimbări vasculare. În acelaşi timp, suplimentarea Aldosteronului a indus 
infl amaţie şi fi broză în peretele vascular. Totodată, la administrarea concomitentă a Eplerenonului 
afectarea vasculară diminua [4, 5, 6, 7].
Efectele patologice ale aldosteronului:
retenţie hidrosalină, creşterea volumului sangvin circulant, elevarea TA;- 
scade elasticitatea peretelui vascular;- 
augmentează disfuncţia endotelială;- 
potenţează acţiunea presorie a A II;- 
măreşte concentraţia  de sodiu în celulele musculaturii netede a vaselor;- 
induce hipertrofi a celulară a musculaturii netede a vaselor şi contribuie la dezvoltarea - 
fi brozei în miocard, rinichi şi patul vascular;
stimulează inhibitorul tisular al activatorului plasminogenului – 1(PAI-1);- 
activează TNF – β1;- 
determină producerea formelor active de oxigen;- 
măreşte nivelul lipidelor;- 
favorizează hipokaliemia, hipomagniemia şi dezvoltarea aritmiilor;- 
generează dereglarea toleranţei la glucoză şi insulinorezistenţa.- 
Locul Aldosteronului în dezvoltarea HTA. Rolul aldosteronului în dezvoltarea HTA este 
demonstrat în multiple studii experimentale. Acest hormon  induce pierderea de K şi Mg, reţinere 
hidrosalină şi creste sinteza catecolaminelor. În anul 1995 E.P. Gomez–Sanchez a demonstrat că în 
urma infuzării permanente a unei cantităţi mici de aldosteron în creierul şobolanului nu s-au produs 
efecte sistemice, însă s-a dezvoltat HTA [8, 9]. În studiul experimental, Ji. Largogh şi Ji. Sealey 
au demonstrat dependenţa de doză în efectele catecolaminelor şi aldosteronului în cazul măririi de 
durată a indicilor TA. La administrea i/v a A II s-a documentat mărirea nivelului aldosteronului şi 
sodiuli plasmatic, ceea ce a condus la dezvoltarea HTA. Pentru menţinerea indicilor majoraţi ai TA 
peste 5 zile era necesară o administrare a 1/5-1/10 de la doza iniţială de A II. Prin administrarea de 
noradrenalină era necesară o mărire zilnică a dozei, deoarece noradrenalina inducea o natriureză 
paroxismală cu normalizarea ulterioară a indicilor TA. Putem concluziona că HTA, provocată de 
creşterea aldosteronului duce la mărirea progresivă a TA care cedează greu corecţiei, atât din cauza 
mecanismelor reglatoare a TA, cât şi în urma implicării medicamentoase. Efectul nefast al excesului de 
aldosteron se manifestă prin modifi carea patului vascular, hipertrofi a ventriculului stâng şi hiperplazia 
bilaterală a suprarenalelor. Organul ţintă primordial al aldosteronului sunt rinichii, organele-ţintă 
alternative − creierul, patul vascular şi cordul. 
Intervenţii  farmacologice asupra sintezei aldosteronului şi receptorilor mineralocorticoizi 
(MCR). Actualmente sunt accesibile preparate ce acţionează asupra nivelului plasmatic al 
aldosteronului şi asupra receptorilor MCR (Spironolacton), la fel există preparate medicamentoase 
care acţionează concomitent asupra aldosteronului şi repetorilor mineralocorticoizi (Eplerenon).
Deci, care grupe de preparate acţionează asupra sistemului renin – agiotenzin – aldosteron? Înainte 
de toate sunt IEC, însă ei nu acţionează asupra activării secundare a receptorilor mineralocorticoizi, 
în cazul concentraţiei crescute a aldosteronului în urma reţinerii potasiului, ceea ce duce la aparitia 
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fenomenului „de evadare”, care e greu de anihilat pe cale medicamentoasă. Sartanele sau antagoniştii 
receptorilor angiotensinici de tipul 1 induc o blocare mai efi cientă a efectelor A II în comparaţie cu 
IEC. Ei pot fi  aplicaţi în HTA, CPI, diabet zaharat, insufi cienţă renală. În urma studiului ONTARGET 
s-a dedus − sartanele nu se recomandă de combinat cu IEC în cazul CPI fără insufi cienţă cardiacă, 
patologie cerebrovasculară sau insufi cienţă renală.
O nouă grupă de preparate sunt inhibitorii direcţi ai reninei. Mecanismul acţiunii lor constă 
în blocarea reninei, graţie cărui fapt ei inhibă SRAA în punctul critic. Printre proprietăţile pozitive 
ale acestei grupe de preparate trebuie menţionat faptul posibilităţii combinării lor cu IEC şi sartane. 
Spectrul reacţiilor adverse ale acestor preparate este similar cu cele al IEC, însă ele mai rar şi într-o 
măsură mai mică contribuie la dezvoltarea hiperkaliemiei. Blocanţii reninei au un efect antihipertensiv 
pozitiv, însă după 8 săptămâni de monoterapie nivelul reninei în plasmă creşte contregulatoriu. Ca o 
grupă nouă de preparate ele necesită o studiere multilaterală a efectelor lor în cazul administrării de 
lungă durată.
Antagoniştii aldosteronului acţionează blocând aldosteronul propriu-zis (Spironolacton) 
sau selectiv receptorii mineralocorticoizi plasmatici, împiedicând interacţiunea acestui hormon cu 
receptorii mineralocorticoizi (Eplerenon) în mod credibil, anihilând efectul tisular al aldosteronului. 
Sunt stabilite acţiunile caordio, vaso, şi -nefroprotectoare ale Eplerenonului [10, 11]. Trebuie menţionat 
că tripla combinaţie: IEC, sartane şi Eplerenon la moment nu e recomandabilă. 
În stadiul experimental de studiere se afl ă o nouă clasă de preparate – blocanţii aldosteron – 
sintetazei. Se presupune că ei vor bloca efectul tisular al aldosteronului şi vor avea efect antihipertensiv. 
Datele experimentale arată efectele organoprotectoare (cardiovasculare) în urma acţiunii blocanţilor 
aldosteron – sintetazei. Posibil, ei vor putea fi  combinaţi cu IEC şi sartane. 
Eplerenonul în tratamentul pacienţilor cu HTA: prestaţii demonstrate. Cum să alegi din 
numărul imens de pacienţi cu HTA, pe acei care au nevoie de Eplerenon?
Preparatul este în special indicat celor la care s-a dezvoltat fenomenul „de evadare”  în 
tratamentul cu IEC. Deşi eplerenonul nu este un preparat de primă linie în terapia HTA, aplicarea lui 
este recomandată în cazul evoluţiei grave şi rezistente a maladiei. S-a demonstrat că Eplerenonul este 
similar efi cient atât în tratamentul reprezentanţilor rasei europene, cât şi al celei negroide [12, 13].
Într-un şir de studii clinice s-a demonstrat că eplerenonul încetineşte dezvoltarea şi progresarea 
hipertofi ei ventriculului stâng, în special în asociere cu IEC. În afară de aceasta, eplerenonul 
îmbunătăţeşte funcţia diastolică a ventriculului sâng, graţie acţiunii antifi brotice marcate.
Studiul 4E, ale cărui rezultate au fost publicate în revista „Circulation” (anul    1999), s-a derulat 
pe parcursul a 9 luni. Au participat pacienţi cu HTA şi hipertrofi e VS, documentată ecocardiografi c. 
După o perioadă de 14 zile „wash-out” toţi pacienţii au fost divizaţi aleatoriu în trei grupe: eplerenon 
în doză de 200 mg/24 de ore (64 de pacienţi); enalapril 40 mg/24 de ore (71 de pacienţi) şi o combinaţie 
între aceste preparate – eplerenon 200 mg/24 de ore + enalapril 10 mg/24 de ore (67 de pacienţi). 
Punctele de reper în determinarea efi cacităţii terapiei au fost:  masa miocardului VS, dinamica TA 
sistolice şi diastolice, dinamica funcţiei renale (albumina şi creatinina în urină) şi indicii inofensivităţii. 
În consecinţă, administrarea separată a eplerenonului şi enalaprilului a condus la micşorarea valorilor 
TA sistolice şi diastolice, însă combinarea între aceste preparate s-a dovedit a fi  mai efi cientă. La 
terapia cu eplerenon masa miocardului VS s-a micşorat cu 14,5 gr, cu enalapril – cu 19,7gr, în urma 
combinării lor efectul s-a potenţat şi a condus la micşorarea masei VS cu 27,2 gr.
Aceeaşi tendinţă s-a observat şi în ceea ce priveşte indicii albuminei în urină: în urma 
administrării eplerenonului, el s-a micşorat cu 24,9 mg/mmol, a enalaprilului – cu 37,4 mg/mmol, 
în combinare – cu 52,6 mg/mmol. Concomitent, s-a constatat − terapia cu eplerenon provoacă mai 
rar hiperkaliemie: 4% versus 11% în grupa enalaprilului. În toate subgrupele au fost indentifi cate 
suspendări ale tratamentului din varii motive cu o frecvenţă comparabilă.
În studiul EPHESUS, au fost incluşi 6642 de pacienţi cu HTA şi HVS severă, care au suportat IM. 
Lotul de bază administra β – blocante, IECAII, diuretice. Lotul II suplimentar Eplerenon. Rezultatele 
certifi că − mortalitatea generală a pacienţilor care au benefi ciat de terapie antihipertensivă standard 
a constituit 16,7%, persoanele care au administrat şi eplerenon – 14,4% (p=0,008). Deci, utilizarea 
Eplerenonului a asigurat îmbunătăţirea supravieţuirii acestei categorii de pacienţi cu 15% [14, 15].
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O bază amplă de dovezi la administrarea Eplerenonului până în anul 2009, constituită din 14 
studii clinice randomizate, demonstrează efi cacitatea şi inofensivitatea acestui preparat în tratamentul 
HTA. În ele s-a comparat eplerenonul cu enalapril, hidroclortiazid, spironolacton, losartan, amlodipin 
şi alte preparate. În aceste studii au participat 4908 pacienţi, dintre care 3103 bolnavi cu HTA au 
administrat Eplerenon.
 În studiul efectuat de H. Rrum şi al. (2002), Eplerenonul se complimenta la terapia antihipertensivă 
cu IEC sau sartane. S-a demonstrat: combinaţia IEC sau sartane cu Eplerenon a avut o acţiune 
antihipertensivă credibil mai semnifi cativă versus placebo. Astfel, TA sistolică, în cazul administrării 
sartanelor cu placebo, s-a redus cu 9,2 mmHg; Eplerenon  – cu 16 mm Hg. Analogic, şi în cazul 
administrării IECAII: combinaţie cu placebo − reduce cu 7,5 mmHg, Eplerenon – 13,4 mm Hg. TA 
diastolică a avut o dinamică similară: sartane + placebo – a scăzut TA diastolică cu 9,3mm Hg, sartane + 
Eplerenon cu 12,7 mmHg; IECAII + placebo- cu 8,0 mm Hg, IECAII + Eplerenon – cu 9,9 mm Hg.
Astfel, aplicarea eplerenonului în calitate de preparat antihipertensiv reprezintă o strategie 
electivă, dar efi cientă în cazul unei HTA rezistente, salinodependente şi în cazul concentraţiei scăzute 
a reninei în plasma sangvină.
Deci, care va fi   doza optimală a preparatului în asemenea cazuri?
Problema dozării Eplerenonului la bolnavi cu HTA de la 50 până la 200 mg/24 de ore a fost 
abordată într-un şir de studii clinice. S-a constatat − mărirea dozei nictemerale până la 200 mg/24 de 
ore nu are un efect antipertehsiv adiţional, doza optimală constituind 50-100 mg/24 de ore (50 mg de 
2 ori pe zi).
W.B.White şi coaut., în 2003, au studiat acţiunea antihipertensivă a Eplerenonului cu ajutorul 
monitorizării nictemerale a TA într-un studiu de 12 săptămâni în diapazonul dozelor nictemerale 25, 
50, 100 şi 200 mg/24 de ore. S-a documentat că doza de 200 mg nu asigură un efect antipertensiv 
suplimentar. Ceea ce ţine de TA sistolică, cea mai efi cientă doză s-a dovedit a fi  100 mg/24 de ore. TA 
s-a micşorat cu 10,4 mmHg versus 6,7mmHg la doza 50 mg/24 de ore şi 5,7 mmHg la 25 mg/24 de 
ore. Aceeaşi regularitate s-a observat şi în dinamica TA diastolice- Eplerenon în doza de 100 mg/24 
de ore a micşorat TA diastolică cu 6,3 mmHg, 50 mg − cu 4,6 mmHg, 25mg − cu 3,7 mmHg.
Un şir de studii au confi rmat efectul organoprotector al Eplerenonului în HTA. Preparatul a indus 
o regresie semnifi cativă a hipertrofi ei VS, în special fi ind asociat cu IECAII (B.Pett et al.). Regresia 
medie a masei miocardului VS a constituit: Eplerenon − 14,5gr., Enalapril − 19,7gr., Enalapril + 
Eplerenon –  27,2gr. [16].
Efect benefi c nefroprotector a fost menţionat şi la pacienţii cu HTA şi diabet zaharat tipII (M. 
Epstein şi coaut.) [17]. Terapia cu eplerenon în doza de 200 mg/24 de ore a avut drept consecinţă 
reducerea proteinuriei cu 62% versus 45% Enalapril în doză maximă de 40 mg/24 de ore. În acelaşi 
timp, combinaţia Enalapril 10 mg/24 de ore şi Eplerenon 200mg/24 de ore a micşorat proteinuria cu 
74%. 
Luând în considerare importanţa fenomenului „de evadare” în cazul terapiei de bază a HTA, a 
fost studiat şi riscul tahifi laxiei, care se dezvoltă destul de frecvent în cazul tratamentului cu preparate 
antihipertensive. 
E. Burgess şi coaut., în urma unui studiu de lungă durată a dezvoltării tahifi laxiei la administrărea 
eplerenonului în HTA, au demonstrat că, pe parcursul întregui studiu, nu are loc scăderea efectului 
antihipertensiv al Eplerenonului. Doza de 50 mg/24 de ore a Eplerenonului are un efect antihipertensiv 
semnifi cativ şi stabil, reduce TA sistolică după 16 luni cu 15,9 mm Hg, diastolică cu 10,6 mm Hg. În 
cazul administrării a 100 mg/24 de ore – 18,1 mm Hg şi 12,2 mm Hg respectiv [18].
În toate studiile a fost menţionată tolerabilitatea bună a eplerenonului. În tabelul 1 e prezentată 
incidenţa dezvoltării reacţiilor adverse în cazul administrării eplerenonului într-un diapazon larg al 
dozelor.
Tabelul 1


















Incidenţa dezvoltării ginecomastiei în cazul administrării Eplerenonului e comparabilă cu 
placebo. Cazuri de hiperkaliemie în cazul administrării eplerenonului în doză de 50 mg/24 de ore nu 
s-au identifi cat, la 100mg/24 de ore constituie 1%.
Concomitent, eplerenonul posedă un şir de proprietăţi organoprotectoare complementare 
importante în prezenţa HTA: reduce riscul AVC (R.Rocha şi coaut., 2001), micşorează fi broza 
glomerulară (C.T. Stick şi coaut., 2005).
Eplerenon şi Spironolacton: pro şi contra. Problema înlocuirii eplerenonului cu spironolactonul 
trebuie luată în considerare separat. Se cunoaşte că spironolactonul, de sine stătător, şi în combinaţie 
cu IEC, normalizează disfuncţia endotelială. Concomitent, spironoloctonul se ia în considerare, ca şi 
eplerenonul, practic în toate recomandările internaţionale pentru HTA şi insufi cienţă cardiacă. Incidenţa 
celei mai frecvente reacţii adverse, atât a spironolactonului, cât şi a eplerenonului – hiperkaliemia, 
este similară. În afară de aceasta, spironolactonul infl uenţează pozitiv asupra nivelului magneziului. 
Deci, cu ce este mai bun eplerenonul?
În primul rând, a fost demonstrat efectul tumorogen al spironolactonului în experimente pe 
animale. În al doilea rând, în urma comparării efectelor spironolactonului şi eplerenonului, s-a 
demonstrat că: efectele genomice tardive ale aldosteronului pot fi  blocate numai de eplerenon, pe 
când cele rapide negenomice atât de spironolacton, cât şi de eplerenon. Compararea proprietăţilor 
farmacodinamice ale eplerenonului şi spironolactonului sunt prezentate în tabelul 2.
Tabelul 2
Compararea proprietăţilor farmacodinamice ale eplerenonului şi spironolactonului
Eplerenon Spironolacton
Selectivitatea ++ -
Metaboliţi activi - 2
T ½ (oră) 4-6 >12
Conjugarea cu proteine + +++
Substanţă activă /Promedicament Substanţă activă, acţiunea 
debutează instantaneu
Promedicament, 8 ore până la 
începerea acţiunii
Profi lul blocării receptorilor aldosteronici De lungă durată Cu ondulări semnifi cative
În comparaţie cu spironolactonul, eplerenonul este un preparat cu o selectivitate mai înaltă care 
nu are în componenţa sa metaboliţi activi, posedă o perioadă mai scurtă de înjumătăţire şi parţial 
se leagă cu proteine. Eplerenonul este o substanţă activă, graţie cărui fapt acţiunea ei debutează 
instantaneu, iar acţiunea spironalactonului începe după 8 ore de la administrare.
Tabelul 3
Reacţiile adverse eplerenon vs spironolacton
Eplerenon
100-300 mg., n = 70
Spironolacton
75-225 mg., n = 71
Ginecomastie, % 4,5 21,2
Impotenţă, % 0 6
Dereglarea ciclului menstrual, % 0 10,5
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Comparând eplerenonul şi spironalactonul în hiperaldosteronismul primar s-a observat că, 
nivelul K după 12 săptămâni, în cazul terapiei cu spironalacton, a constituit în medie 0,48 ± 0,05mml/l, 
iar cu eplerenon  0,73 ± 0,08 mml/l (p>0,001). Nivelul creatininei în plasmă la administrarea 
spironolactonului se mărea în medie cu 4,3 ±1,1 mkmol/l, a eplerenonului cu 13,4±1,8 mkmol/l 
(p<0,001). 
Merită atenţie şi faptul că spironilactonul, în comparaţie cu eplerenonul interacţionează 
cu digoxina. Respectiv, se deosebesc şi recomandările pentru administrarea spironalactonului şi 
eplerenonului. Astfel, eplerenonul se recomandă în tratamentul HTA în calitate de monoterapie sau în 
combinaţie cu alte preparate antihipertensive, întru ameliorarea prognozei cardiovasculare la pacienţii 
cu disfuncţie sistolică a VS (fracţia de ejecţie mai mică de 40%), pacienţilor care au suportat IM. 
Spironalactonul se indică în hiperaldosteronismul primar, edeme periferice cauzate de insufi cienţă 
cardiacă, ciroză, sindrom nefrotic, HTA esenţială şi hipokaliemie.
Conform rezultatelor studiilor clinice, doza de iniţiere recomandată a Eplerenonului în HTA 
constituie 50 mg/24 de ore, în cazul controlului insufi cient doza se dublează − 0 mg, 2 ori/zi. Preparatul 
este contraindicat în cazul: hiperkaliemiei, vitezei de fi ltrare glomerulare < 50 ml/min şi în cazul 
administrării diureticelor economizatoare de potasiu.
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Rezumat
A fost elucidată posibilitatea unei noi oportunităţi a terapiei combinate în formele evolutive grave ale 
hipertensiunii arteriale. Experienţa clinică mondială în aplicarea preparatului Elplerenon, ca şi rezultatele 
multor studii clinice, evidenţiază un loc aparte al acestui preparat în tratamentul hipertensiunii arteriale. 
Oricum, până în prezent, antagoniştii aldosteronului nu sunt evidenţiaţi într-o grupă separată de remedii (cu 
41
excepţia hiperaldosteronismului primar) recomandate pentru tratamentul hipertensiunii arteriale. Acest lucru 
va fi  efectuat, probabil, în viitorul apropiat.
Summary
The possibility of a new opportunity of combined therapy in progressive and severe forms of hypertension 
was elucidated. Worldwide clinical experience in application of drug Eplerenon, as the results of several clinical 
trials - shows the special place of this drug in the treatment of hypertension. Anyway, the aldosterone antagonists 
are not revealed in a separated group of remedies (exception: primary hiperaldosteroism) recommended for 
hypertension treatment. This will be achieved in the nearest future.
Резюме
Были проанализированы новые подходы к комбинированной терапии тяжелых форм артериаль-
ной гипертензии. Мировой опыт в использовании нового антагониста альдостерона Эплеренон и ре-
зультаты многих клинических исследований отвели отдельное место этому препарату. Как бы то ни 
было, до сих пор  антагонисты альдостерона не выделены (за исключением симптоматической формы 
артериальной гипертензии – первичного альдостеронизма) в отдельную группу для лечения тяжелой 
гипертонии. Это, скорее всего, будет проделано в ближайшем будущем. 
FACTORII DE RISC ŞI IMPACTUL CLINICO-METABOLIC LA COPIII 
HIPERTENSIVI OBEZI ŞI SUPRAPONDERALI
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Hipertensiunea arterială (HTA) constituie o problemă de sănătate publică pe plan mondial atât 
prin gradul de morbiditate şi mortalitate înalt, cât şi prin consecinţele pe care le implică o boală cro-
nică, cu o evoluţie îndelungată, uneori rapid şi precoce invalidizantă.
În dezvoltarea hipertensiunii arteriale sunt implicaţi numeroşi factori de risc, inclusiv:  obezi-
tatea, stresul, consumul de alcool, hipodinamia, fumatul, aportul alimentar crescut de sare, diabetul 
zaharat, dislipidemiile,   istoricul familiar de boli cardiovasculare cu decese la vârste tinere.
Prevalenţa obezităţii la copii şi adolescenţi este în continuă creştere, fi ind  raportată de OMS 
ca stare epidemică la nivel mondial. Totodată, escaladarea  obezităţii contribuie  la majorarea preva-
lenţei unor boli pentru care obezitatea reprezintă factor de risc: hipertensiune arterială, ateroscleroză, 
diabet zaharat tip II etc. Corelaţia între obezitate, dereglarea metabolismului lipidic, glucidic, hipe-
rinsulinemiei şi supravalorii  tensionale, a căpătat denumirea de  sindrom metabolic, care  poate să se 
contureze încă din  perioada copilăriei şi adolescenţei. Manifestările precoce ale acestui sindrom la 
copii  sunt obezitatea, dislipidemia şi majorarea tensiunii arteriale. 
Impactul dezvoltării hipertensiunii arteriale şi obezităţii  la copii, denotă o rată înaltă de mor-
biditate şi mortalitate la contingentul tânăr al populaţiei, ceea ce argumentează necesitatea  măsurilor 
direcţionate  pentru profi laxia precoce a maladiilor cardiovasculare. 
Scopul studiului nostru a fost cuantifi carea factorilor de risc şi analiza simptomatologiei clinice 
în corelaţie cu modifi cările metabolice prezente la copiii  hipertensivi, obezi şi supraponderali.
Materiale şi metode. Studiul a inclus  60 de copii   cu vârsta medie 12,76 ani, divizaţi în 2 
loturi de studiu: lotul I – 27 de copii supraponderali, obezi şi hipertensivi: 12 fete; 15 băieţi; 
lotul II – 33 de copii supraponderali, obezi şi    normotensivi: 13 fete; 20 de băieţi;
În studiu nu s-au inclus formele secundare de hipertensiune arterială şi obezitate.
Diagnosticul a fost confi rmat în baza acuzelor, datelor anamnestice, examenului obiectiv, ex-
plorărilor paraclinice, cu accent la lipidogramă (colesterol cu fracţiile HDL, LDL, trigliceride), glice-
mia a jeun şi  testul toleranţei la glucoză.  
Hipertensiunea arterială  s-a determinat prin metoda precentilică (TA ≥ precentila 95 )  în de-
pendenţă de vârstă, sex şi talie [Diagnosis, evaluation and treatment of High Blood Pressure in Chil-
dren and Adolescents, revised May, 2005]. 
